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N° 35. Verena Uehlinger. — Description chez Xenopus 
laevis D. d’une mutation dominante «Screwy » (S), 
létale à l’état homozygote. (Avec 3 figures dans le texte 
et un tableau) 


Station de Zoologie expérimentale, Université de Genève. 


Par l’analyse génétique exhaustive d’un groupe de Xénopus 
expérimentaux un certain nombre de mutations a été mis en 
évidence (UEHLINGER et REYNAUD 1965). La mutation décrite 
ci-dessous a été trouvée dans un individu issu d’un œuf énucléé 
ayant reçu le noyau d’une cellule Epitheliale d’intestin d’un têtard 
du stade 46 (stades selon la Table Nreuwkoop et FABER 1956). 
Cette transplantation effectuée par J. B. Gurpon (1962) en 1961 au 
laboratoire de M. FiscHBEerc à Oxford, donna un têtard dont on 
nota qu'il montrait un «twirling syndrome» en nageant comme une 
vrille. L’anımal qui porte le n° 53, end. 46, fut soumis à l’analyse 
génétique selon la Méthode I de FiscHBErG (1960, 1965), par un 
croisement en retour avec la femelle n° 46 Cape I, la mère du donneur 
du noyau. Déjà à la première génération F1 certains têtards montrè- 
rent l’anomalie de la nage; ce qui nous a incités à appeler cette 
anomalie « Screwy ». Parmi les descendants F2 de couples d’anor- 
maux Screwy nous avons retrouvé les anormaux, ainsi que des 
têtards normaux, mais en plus il s’y trouvaient des embryons 
mourant très jeunes d’un syndrome caractéristique et qui semble 
être l'expression homozygote S/S de Screwv. 


DESCRIPTION DE L’ANOMALIE « SCREW Y » 


Syndrome hétérozygote S]+. 


Le développement des hétérozygotes est normal jusqu'aux 
stades 42/43 où l'intestin est en voie de différenciation, A partir 
de ces stades on observe une torsion progressive de la nageoire 
caudale autour de son axe. Par la suite cette rotation, qui se fait 
sans exception dans le sens contraire à une vis, s’accentue: l’extré- 
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mité de la queue se trouve tournée jusqu’à 180° de sa position 
normale (fig. 1). Par cette déformation, les têtards sont incapables 
de nager normalement, ils se « vissent» à travers l’aquarıum. Au 
repos, au lieu de se tenir dans l’eau comme les têtards normaux, ils 
se laissent flotter à la surface. Par un probable effet de fatigue leur 





Fre. 1. 


Mutant hétérozygote Screwy, peu de temps avant la métamorphose, 
montrant l’anomalie caractéristique de la queue. 


croissance est ralentie: ils atteignent la métamorphose en moyene 
le 52e jour, c.a.d. 8 jours plus tard que leurs frères normaux (44€ jour 
en moyenne). À ce moment ils mesurent 58,9 + 4,80 mm, contre 
67,6 + 4,37 mm pour les normaux. Les plus faibles ne réussissent 
pas à métamorphoser et meurent (114/293 = 39%). Toutefois, les 
individus qui métamorphosent deviennent normaux après la ré- 
sorption de la queue. Quoique moins vigoureux que les normaux, ces 
hétérozygotes atteignent le stade adulte et peuvent se reproduire. 


Syndrome homozygote S/S. 


Le premier symptome se manifeste dans l’embryon au moment 
de l’apparition du bourgeon caudal (st. 28-29/30, âge env. 36 
heures): le bourgeon ne se développe que très lentement et prend 
une forme asymétrique. C’est 9 heures plus tard, au stade 33/34 
qu'on observe un arrêt de la croissance de la tête. Le diverticule 
optique ne se pigmente pas et devient un amas de plissements 
ectodermiques. L’embryon continue à s’allonger encore un peu, 
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ainsi que la queue. Celle-ci se frippe à son extrémité. L’embryon se 
tord latéralement en prenant une forme très caractéristique « en 
virgule » (fig. 2). Il meurt à l’âge de 60-65 heures (les normaux sont 
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Mutant homozygote Screwy, vu ventralement, montrant la torsion en virgule 
ainsi que le bourrelet épidermique à l’endroit de l’œil. 


au stade 40). L’épiderme de la tête seromptetl’embryon se désagrège 
complètement en l’espace de 2-4 heures. 


Observation histologique des S/S. 


Le phénomène le plus frappant dans les homozygotes est 
l’absence du mésenchyme céphalique lâche qui se forme normale- 
ment à partir du stade 25 (15 heures). Les vésicules optiques se 
différencient jusqu’au début de la formation de la cupule; toutefois, 
la lentille ne s’individualise pas, et l’&pıderme continue une crois- 
sance désordonnée jusqu’à la formation d’un gros bourrelet à 
l'endroit de l’ceil (fig. 3). Les dérivés mésodermiques, la chorde, 
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Coupes transversales de la tête au niveau des yeux. 


a, mutant S/S au stade 33/34. 

b, normal au stade 33/34. 

c, mutant S/S montrant la dégénérescence des tissus. 
d, normal du même âge que c, au stade 40. 
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les somites, le pronephros et le cœur sont ébauchés au stade 33 
(44 heures), au moment où commence la désorganisation du tube 
neural: une pycnose rapide gagne les tissus nerveux à partir du 
cerveau et se propage le long de la moœlle. Cette dégénérescence 
gagne ensuite les cupules optiques et finit par envahir tous les 
organes céphaliques. Le développement de la chorde débute 
normalement, mais à partir du moment de l’apparition de l’ano- 
malie elle continue sa croissance pour atteindre au stade 33 une 
surface de section double de la normale. Pendant la dégénérescence 
des tissus nerveux la croissance de la chorde se ralentit, mais son 
diamètre excède encore la norme au moment où l'embryon meurt. 


MODE DE TRANSMISSION DE LA MUTATION 


Les résultats des différents types de croisement effectués sont 
résumés dans le tableau 1. 


TABLEAU 1. 


Résultats des croisements dans la souche Screwy. 

















* Valeur incertaine, 1ère manifestation S/S 





Te Ge Dore Stade 33-40 Stade 49-50 
croisement AE SJS non-S/S Total % S/S SM Total SI 
S/+ x +/+ — 168 168 0 61 SD 116 02,0 
P Screwy x — 115 115 0 OC DE 7: 
P non-Screwy —_—_— 
2 == 283 283 0 88 85 170 50.9 
LEONE (40)* (133) (173) HORS MO 655 
FI Screwy X 42 140 182 29.1 54 37 91 33 
Fl Screwy 44 139 183 24,0 64 37 101 63,4 
| 17 67 84 20,2 wa 007 
26 85 111 23,4 26 20 46 56,5 
| 129 431 560 23,0 205 128 333 61,6 | 
REX +/+ | | 
Fl non-S x = 1150 113% 0 — 587 587 0 
FI non-S | 
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Ces résultats indiquent qu’il s’agit d’un facteur mendélien dominant, 
avec 100% de pénétrance. L'expression est très constante, autant 
pour le syndrome hétérozygote que pour les mutants homozygotes 
létaux. 


ORIGINE DE LA MUTATION 


Les parents de l'embryon donneur du noyau qui fut à l’origine 
du mâle de transplantation hétérozygote pour Screwy, étaient 
d’une part la femelle n° 46 Cape [ sauvage, et le mâle n° 72 Oxf. 
1 nu faisant partie de notre stock uninucléolé. La femelle 46 a pu être 
testée a plusieurs reprises et ne porte pas la mutation. Le mâle 72 
n’a pas pu être testé; toutefois, aucun animal de ce stock n’a 
donné de descendants Screwy. Aussi est-il peu probable qu’un 
têtard aussi anormal qu’un Screwy ait été sélectionné pour le stock. 
Il s’agit donc ici d’une mutation survenue dans le laboratoire: soit 
une mutation gamétique chez l’un des parents du donneur, soit 
une mutation somatique survenue dans le tissu intestinal au 
cours de sa différenciation, soit encore une mutation due à la 
technique de transplantation. Il n’est pas possible de trancher entre 
les différentes possibilités. 


DISCUSSION 


Le syndrome homozygote de l’anomalie Screwy représente 
l'expression la plus précoce que l’on connaisse jusqu'ici parmi les 
mutations des Batraciens. Essayant d'interpréter les observations 
histologiques il faudrait chercher l’action de ce facteur dans la 
formation du tissu nerveux ou du mésenchyme céphalique lâche. 
Les préparations microscopiques semblent présenter quelques 
couches de cellules mésenchymateuses denses. Il se pourrait alors 
que linduction du mésenchyme lâche par la plaque médullaire 
(Mancon 1933) ait fait défaut. Les autres effets seraient de nature 
secondaire: l'induction de la lentille ne peut plus se faire par une 
cupule optique en dégénérescence; la croissance de la chorde ne 
subit plus le contrôle de linteraction chorde-mösenchyme. Il 
faudrait donc déterminer si la dégénérescence du tissu nerveux est 
la conséquence d’une action intracellulaire directe de facteur S. 

Les queues des hétérozygotes Screwy paraissent histologique- 
ment normales. Il se pourrait alors qu’un léger déséquilibre quanti- 
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tatıf dans les tissus de la nageoire caudale soit à l’orıgine de la 
torsion si caractéristique pour Screwy. Toutefois, une réserve 
s'impose à cette hypothèse: le nombre restreint de 5 croisements 
entre hétérozygotes ne permet pas d’exclure d’emblee la possibilité 
de 2 facteurs liés, l’un Screwy, l’autre produisant l’anomalie des 
homozygotes, ce qui se révèlerait au hasard d’un accident de recom- 
binaison. Néanmoins, l’intérêt particulier de cette souche Screwy 
reside dans la constance remarquable du sens de la rotation caudale: 
sur 293 hétérozygotes observés aucun ne se tournait dans lautre 
sens que contraire à une vis. Le mécanisme héréditaire qui mène à 
l'expression d’une asymetrie a été interprété chez les Mollusques 
comme un effet maternel inherent au cytoplasme de l’œuf. Dans 
notre cas le caractère Screwy se transmet par les deux sexes et doit 
être en relation avec lorganogenèse plus tardive. 

Pour conclure nous tenons à souligner l’importance que pré- 
sentent les mutants homozygotes Screwy: l’etude, par des tech- 
niques expérimentales, des embryons. sans mésenchyme lâche, 
pourra mener à une meilleure compréhension de la différenciation 
de ce tissu. 
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SUMMARY 


A dominant mutation «Screwy» in Xenopus laevis D. is des- 
cribed : heterozygotes always swim by rotating in the anticlockwise 
direction. This is caused by a twisting of the tail. The homozygotes 
die as embryos, demonstrating a strong degeneration of nervous 
tissues and an absence of the loose cephalic mesenchyme. In addi- 
tion they show hypertrophy of the notochord. 
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N° 36. H. Mislin. — Zum Problem der Innervation und 
Erregungsausbreitung bei den aktıv pulsierenden 
Flughautvenen der Chiroptera Pteropus vampyrus 
und Myotis myotis. (Mit 2 Textabbildungen und 10 Tabellen.) 


Institut für Physiologische Zoologie der Universität Mainz. 


EINLEITUNG 


In früheren Untersuchungen über die Herzeigenschaften der 
Flughautvenen von Fledermäusen und Flughunden haben wir 
durch Isolierungsexperimente eine myogene autochthone Auto- 
matie nachgewiesen. Ferner konnte gezeigt werden, dass es sich 
bei Venenperistaltik und aktivem Venenpuls um einen offenbar 
reın myogenen Förderungsmechanismus des Flughautkreislaufs 
handelt. Untersuchungen am „Präparat des Venensäckchens“! (ein 
an der Mikrokanüle zum Blindsack abgebundenes ausgeschnittenes 
und völlig isoliertes Venenstück von 2-4 mm Länge) ermittelten 
den ıntravaskulären Dehnungsreiz, als den physiologischen Reiz, 
zur Erhöhung der Pulsfrequenz und Verstärkung der Pulsampli- 
tude. Neben der Binnendruckabhängigkeit der Rhythmik des 





